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(IL-6), generan un efecto depresor de la función miocárdica 
lo que genera una caída del VS, este fenómeno sería un me-
canismo adaptativo de parte del miocardio a la sepsis, ya que 
en aquellos pacientes que sobreviven a la misma muestran una 
restitutio ad integrum de la función del miocardio en el término 
de 7 a 10 días. 

Independientemente de la causa que genere el SC, si la situa-
ción de base no es subsanada el impacto sistémico de la persis-
tente caída del VM comienza a observarse en el paciente debido 
a la pobre perfusión tisular, es importante en los felinos mensu-
rar la función renal, que puede verse perjudicada por la caída del 
VM pudiendo presentarse una situación de injuria renal aguda 
(IRA) de tipo prerrenal, a su vez cabe aclarar que como en toda 
situación de shock la activación del sistema adrenérgico en los 
estadios iniciales puede producir lesión del glucocálix endotelial, 
lo cual genera alteración en la microcirculación generando aún 
más dificultades en la perfusión tisular. 

SIGNOS CLÍNICOS

Los signos clínicos de los gatos con SC dependen de la causa 
que lo provoque, las cardiopatías suelen ser de curso silencioso, 
muchas veces no presentan ninguna signología, y en otras solo 
se percibe soplo en hemitórax izquierdo de distinto grado, en 
ocasiones irradiado a todo el tórax y pueden presentar tos que 
en muchas ocasiones los tutores desestiman.

En los felinos el SC suele ser la presentación de una car-
diopatía no diagnosticada, estos pacientes habitualmente se 
presentan con taquicardia, pulso en ocasiones débil por la falla 
de bomba, o irregular en caso de que se presenten arritmias.

Las mucosas pueden encontrarse pálidas por bajo gasto 
cardíaco, congestivas en caso de congestión por insuficiencia 
cardíaca, o cianóticas si el SC está asociado a edema pulmonar. 

Muchos de estos pacientes se presentan postrados debido a 
la caída del VM lo que altera la actividad motora por falta de 
perfusión periférica, es por este motivo también que la perfu-
sión intestinal esta reducida, con la consiguiente hipotermia, 
que está presente como un signo clínico severo del SC.

El estado de conciencia suele estar alterado por baja perfu-
sión cerebral en los pacientes con SC debido al fallo de bomba, 
el score Glasgow es una escala de gran utilidad para objetivar el 
estado de conciencia del paciente. 

La íntima relación entre el VM y la perfusión renal hace que 
en los pacientes con SC puedan presentar oligoanuria, debido 
a la caída de la perfusión renal, esto agravado por la liberación 
de catecolaminas que por su efecto α adrenérgico reducen aún 
más la perfusión renal.

En los casos en que los pacientes el SC se asocie a edema 
pulmonar o efusión pleural, el gato exhibe disnea de distinto 

nismos compensadores se activarán aumentando la FC lo cual 
reduce, aún más, el tiempo de diástole como también el VS. 

En el caso de la CMR los espesores de las paredes ventri-
culares se encuentran dentro de los rangos de referencia, pero 
existe un engrosamiento del endocardio o de los tejidos suben-
docárdicos, que actúan como bridas que impiden la completa 
relajación del corazón en el momento de la diástole, lo cual 
reduce el volumen de sangre que puede admitir con la conse-
cuente reducción del VS.

Entre las causas de falla diastólica, se pueden encontrar los 
derrames pericárdicos de muy infrecuente presentación en fe-
linos, en estos casos cuando los derrames pericárdicos se pro-
ducen en forma aguda y no da tiempo al pericardio a estirarse, 
se produce lo que se conoce como taponamiento cardíaco, ge-
nerando un colapso de la aurícula derecha debido a la presión 
extramural que ejerce el líquido acumulado en el saco pericár-
dico, por este motivo se ve restringido el retorno venoso y por 
ende el volumen diastólico de precarga reduciendo así el VS.

La falla sistólica está relacionada con la incapacidad del 
miocardio de contraerse con normalidad lo que lleva a una 
reducción del VS y por ende a la caída del VM, entre las causas 
que pueden producir este fenómeno se encuentra la CMD, en 
la que existe una progresiva dilatación de las fibras miocárdi-
cas con la pérdida de la capacidad contráctil de las mismas, a 
diferencia de lo que ocurre en la CMH o CMR, en este caso 
hay un llenado diastólico correcto pero el déficit contráctil de 
los cardiomiocitos genera una dificultad para la expulsión del 
volumen de sangre recibido, esto produce una caída del VS.

Existen causas menos frecuentes de SC entre los felinos, la 
sepsis es una potencial causa de falla sistólica. En los pacientes 
sépticos está ampliamente reconocido la presencia de disfun-
ción miocárdica que afecta tanto a la diástole como a la sístole, 
esto está dado por las citoquinas circulantes entre las cuales el 
factor de necrosis tumoral alfa (FNT α) y la interleuquina 6 

Figura 8.1. Pieza anatómica, corazón de un gato con CMH.
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perforación lenticular deberán ser monitoreados a largo plazo 
por posibles cambios neoplásicos.

Otra lesión perforante frecuente es la herida por munición 
de aire comprimido. En este caso se produce una combinación 
de traumatismo perforante y contuso por la forma y la velo-
cidad del proyectil. Las consecuencias suelen ser devastadoras 
para el ojo y la penetración puede ser a través de la piel palpe-
bral que debe ser examinada cuidadosamente. La evaluación 
con RX puede ser diagnóstica. 

Las laceraciones corneales perforantes amplias pueden re-
querir derivación para reparación microquirúrgica. Las lace-
raciones corneales no perforantes tangenciales pueden generar 
flaps epitelioestromales en la córnea que requerirán su recorte 
para favorecer la cicatrización (Figura 33.7). Esto debe reali-
zarse bajo sedación profunda y/o anestesia y, aunque no cons-
tituye una verdadera microcirugía, requiere pericia, magnifi-
cación e instrumental específico y debe considerarse también 
la derivación.

Debe asumirse en todo trauma perforante la contaminación 
bacteriana secundaria. La antibioticoterapia tópica y sistémica 
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Figura 33.5. Cuerpos extraños perforantes en felinos, espinas vegeta-
les. (A) Sin afección lenticular, uveítis leve (fibrina). (B) Con compromiso 
lenticular tras su remoción, uveítis severa (obsérvese la gran dispersión 
de pigmento y fibrina en la cámara anterior).

Figura 33.6. Sarcoma intraocular postraumático en felino mestizo. 
(A) El paciente se presentó con glaucoma secundario (PIO 43 mmHg, 
Tonopen©XL) y antecedente de trauma ipsilateral 7 años antes. Nótese 
la adherencia conjuntival que indica sitio de perforación con reparación 
espontánea (flecha), y el ocupamiento intraocular masivo en la inspec-
ción macroscópica. (B) La histopatología fue confirmatoria, detectán-
dose invasión del nervio óptico, el paciente desarrolló signos neuroló-
gicos y fue eutanasiado 3 meses posenucleación.

empírica debe iniciarse de inmediato. En los casos de CE de 
origen vegetal también es posible la participación micótica, 
aunque menos frecuente. El manejo médico conservador es si-
milar para las perforaciones de distintos orígenes considerando 
antibióticos de amplio espectro en forma sistémica por tiempo 
no menor a 10 días (p. ej., amoxicilina-ác. clavulánico, cefove-
cin), en forma tópica deben preferirse colirios formulados en 
solución acuosa y sin adición de esteroides hasta la reparación 
corneal, que debe monitorearse mediante tinción con fluo-
resceína (p. ej., triple antibiótico, tobramicina, ofloxacina), 
cicloplégicos tópicos (p. ej., tropicamida, menor potencia y 
mayor seguridad, ciclopentolato o atropina, lo contrario), an-
tinflamatorios no esteroidales (AINE) sistémicos (p. ej., me-
loxicam) y collar isabelino de protección.
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grado de severidad con refuerzo abdominal en la mecánica 
ventilatoria. También a la auscultación se pueden percibir ra-
les crepitantes. Es importante tener en cuenta que el derrame 
pleural en los felinos con cardiopatía es muy frecuente, debido 
a las diferencias en los drenajes venosos pleurales respecto de 
los caninos, en los felinos la pleura parietal recibe aporte san-
guíneo de la circulación sistémica y la visceral del circuito pul-
monar de baja presión, el líquido que sale de la pleura parietal 
por diferencia de presión es absorbido desde la pleura visceral 
y reincorporado a la circulación sistémica, en caso de que la 
cardiopatía aumente la presión de la circulación pulmonar, se 
equiparan las presiones entre ambas pleuras y deja, la pleura 
visceral, de drenar el líquido producido por su homónima pa-
rietal generando de esta manera el derrame pleural que muchas 
veces se ve en felinos cardiópatas (Figuras 8.2-8.4)

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de SC se basa en los antecedentes, la signología 
clínica del paciente y el uso de métodos complementarios que 
permitan determinar el tipo de fallo de la bomba cardíaca, y 
de esta manera elegir la estrategia terapéutica más conveniente 
para cada paciente.

ECOCARDIOGRAFÍA

La ecocardiografía es sin duda el método complementario de 
diagnóstico de elección en SC, sobre todo en felinos en los 
que los electrocardiogramas (ECG) suelen no aportar datos 
de relevancia.

La ecocardiografía permite evaluar características estruc-
turales y funcionales del corazón, evidenciar la presencia de 
obstrucción del tracto de salida izquierdo, alteraciones de la 
función sistólica, ruptura de cuerdas tendinosas, presencia de 
reflujos valvulares, taponamiento cardíaco, etc.

Existen numerosas maneras de evaluar la función sistólica 
ecocardiográficamente, algunas de ellas sin la necesidad de un 
entrenamiento exhaustivo. Fracción de eyección y de acorta-
miento del ventrículo izquierdo, medición del espesor de las 
paredes ventriculares y del septo interventricular, MAPSE (de 
las siglas en inglés de mitral anular plane systolic excursion), 
Doppler tisular, etc. son algunas de ellas.

La ruptura de cuerdas tendinosas genera edema pulmonar 
por el flujo sanguíneo retrógrado hacia la aurícula izquierda 
(AI), esto se evidencia mediante la observación del movimien-
to de prolapso de la valva afectada hacia la AI, además a nivel 
pulmonar se pone de manifiesto la aparición de las denomi-
nadas líneas B en número mayor a 3 por campo lo que indica 
presencia de exceso de líquido a nivel pulmonar.

En los casos de CMD es observable una reducción del es-
pesor de las paredes del VI perdiendo capacidad contráctil con 
la consecuente caída de la fracción de acortamiento (FS), sin 
embargo la FS no debe ser tomada como único parámetro 
para el diagnóstico de CMD ya que esta depende también de 
la precarga y la poscarga, por lo tanto, la FS se debe sumar al 
aumento del tamaño de la cámara ventricular y la separación 
larga del punto E al septo (EPSS) para definir el diagnóstico 
de CMD (Figura 8.5).

La CMH (Figura 8.6) es la cardiopatía de mayor frecuencia 
de presentación en felinos; las evaluaciones ecocardiográficas 
de estos pacientes pueden mostrar variaciones. Lo más habitual 
es encontrar hipertrofia simétrica del VI, es decir, afectando 
por igual la pared libre del VI como al septo interventricular; 
en igual proporción ocurre que la hipertrofia afecta solo al 
septo y en menor proporción se ven gatos en los que solo se 
ve afectado el VI. El espesor parietal del VI se puede medir en 
eje corto o largo en ventana paraesternal derecha o puede reali-

Figura 8.2. Gato disneico con efusión pleural por CMD.

Figura 8.4. Paciente estuporoso, shock cardiogéni-
co por CMD.

Figura 8.5. Ecocardiografía de un felino con CMD 
con escasa contractilidad.

Figura 8.3. Ecocardiografía del gato de la Figura 
8.2, nótese la efusión pleural y la hipocontractilidad 
cardíaca.
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En esta primera edición se ofrece al profesional y estudiante de veterinaria de habla
hispana un compendio de las principales situaciones críticas en medicina felina.
En este sentido, se busca:
•	 Actualizar el conocimiento en fisiopatología, monitoreo y terapia en medicina crí-
•	 tica felina

•	 Resolver con bases científicas las diferentes situaciones críticas en medicina felina
•	 Abordar en forma integral al gato en situaciones que comprometen su vida
•	 Desarrollar planes de monitoreo, terapia en urgencias y cuidados críticos


